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RESUMEN
Aproximadamente 1 a 2% de la población adulta tiene 
insuﬁciencia cardíaca, llegando a valores sobre el 10% en 
mayores de 70 años de edad. Una adecuada estrategia 
en la  prevención de la Insuﬁciencia Cardíaca implica tener 
un manejo precoz en aquellas etiologías que la producen 
tales como: hipertensión arterial, enfermedad coronaria, 
valvulopatías y miocardiopatías. La hipertensión arterial es la 
primera causa de insuﬁciencia cardíaca en Chile y se expresa 
principalmente a través de hipertroﬁa ventricular izquierda 
y disfunción diastólica. La enfermedad coronaria genera 
insuﬁciencia cardíaca por medio de infarto al miocardio y la 
isquemia miocárdica sostenida (tejido hibernado), para evitar 
el compromiso ventricular deben controlarse rigurosamente 
los factores de riesgo de enfermedad coronaria. En caso 
de presentarse una obstrucción coronaria aguda se debe 
reestablecer el ﬂujo coronario a la brevedad  para disminuir la 
necrosis de miocitos. Actualmente las valvulopatías están siendo 
intervenidas cada vez  más precozmente con el ﬁn  de evitar la 
remodelación ventricular patológica irreversible. En relación a 
las miocardiopatías  se debe enfatizar en la necesidad de una 
detección precoz de la toxicidad por drogas antineoplásicas 
(ej antraciclinas), del mismo modo debemos preocuparnos de 
factores emergentes que conducen a insuﬁciencia cardíaca, 
ejemplo obesidad.
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SUMMARY
Approximately 1 to 2% of the adult population have heart 
failure, reaching values above 10% in over 70 years of age. 
An adequate strategy in the prevention of heart failure 
involves having an early management in those etiologies 
that produce it,  such as: Arterial hypertension, coronary 
disease, valvular heart disease and cardiomyopathy. 
Hypertension is the leading cause of heart failure in Chile 
and is expressed mainly by left ventricular hypertrophy and 
diastolic dysfunction. Coronary heart disease generates 
heart failure trough myocardial infarction and sustained 
myocardial ischemia (hibernate tissue), in order to avoid 
ventricular compromise due to ischemia a forceful control 
of the risk factors of coronary heart disease should be 
implemented. In case of an acute coronary obstruction the 
coronary ﬂow must be restored as soon as possible in order 
to decrease the necrosis of myocytes.
At the present time, with the intention of preventing 
pathological ventricular remodeling, valvular heart disease 
are treated much earlier. In relation to the cardiomyopathies 
it should be emphasized the necessity of an early detection 
of toxicity by anti-neoplastic drug (e.g. anthracyclines) and 
also a special concern should be given to  emerging factors 
that lead to heart failure such as obesity.
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INTRODUCCIÓN
Aproximadamente 1 a 2% de la población adulta en los países desarro-
llados tiene insuﬁciencia cardíaca, esta prevalencia aumenta a valores 
sobre el 10% en personas mayores de  70 años de edad (1). Al menos la 
mitad de los pacientes con insuﬁciencia cardíaca tiene una fracción de 
eyección preservada (sobre el 50%), encontrándose su principal proble-
ma en cursar con una inadecuada relajación del ventrículo izquierdo (2). 
La insuﬁciencia cardíaca con fracción de eyección preservada presenta 
un perﬁl epidemiológico y etiológico diferente, encontrándose entre sus 
principales características el presentarse en pacientes mayores, predo-
minante de sexo femenino, obesas con alta prevalencia de hipertensión 
arterial y ﬁbrilación auricular (FA).
Para establecer una estrategia adecuada de prevención de Insuﬁciencia 
Cardíaca primero que nada se  deben identiﬁcar los agentes etiológicos 
que nos llevan a esta condición. 
En Chile el Registro Nacional de Insuﬁciencia Cardíaca (4) encontró que 
las etiologías más importantes en la generación de  Insuﬁciencia Car-
díaca son:
1- Hipertensión Arterial 31,6%
2- Enfermedad Coronaria 27%
3-  Valvulopatías  14,9%
4- Miocardiopatías  7,4%
Estos valores se correlacionan estrechamente con los resultados obser-
vados en el registro  Europeo de insuﬁciencia cardíaca (5).
A continuación se discutirá la importancia en el  control precoz de las 
etiologías que provocan insuﬁciencia cardíaca como estrategia funda-
mental en disminuir la incidencia de esta entidad. 
1.  HIPERTENSIÓN ARTERIAL E INSUFICIENCIA CARDÍACA
Se ha demostrado que la hipertensión arterial  lleva a insuﬁciencia car-
díaca a través de múltiples  factores, entre los más relevantes se en-
cuentra la remodelación ventricular con hipertroﬁa ventricular izquierda, 
estos  cambios determinan preferentemente una insuﬁciencia cardíaca 
por disfunción diastólica. 
La generación de aumento en la masa ventricular izquierda, medida en 
general por ecocardiografía es un hecho concurrente a la hipertensión 
arterial no controlada, esto se traduce en un aumento en la morbi mor-
talidad de estos pacientes (6, 7). Los cambios ﬁsiopatológicos observa-
dos en pacientes con hipertroﬁa ventricular izquierda son:
1- Aumento en el tamaño de los cardiomiocitos.
2- Cambios en la matriz extracelular.
3- Anormalidades en la vasculatura  coronaria, que incluye hipertroﬁa 
de su capa media y ﬁbrosis perivascular (8).
Los mecanismos responsables de la progresión  de la hipertensión ar-
terial a la hipertroﬁa ventricular izquierda son variados, entre los más 
importantes se encuentran: a) la respuesta al estrés mecánico de la 
presión arterial b) las inﬂuencias neurohumorales (9), c) factores de cre-
cimiento, d) citokinas, e) componentes genéticos (10). En relación a la 
participación de  factores genéticos en los pacientes hipertensos, existe 
evidencia cientíﬁca creciente que apoya su rol fundamental en la mag-
nitud de la hipertroﬁa y también en aquellos pacientes que evoluciona-
rían a dilatación del ventrículo izquierdo (11,12). Se ha demostrado que 
existen mutaciones en genes que codiﬁcan proteínas del sarcómero que 
guardan relación directa con la presencia de generación de hipertróﬁa, 
esta predisposición genética determina que algunos pacientes con hi-
pertensión arterial de grado leve o moderado puedan desarrollar una 
hipertroﬁa ventricular izquierda severa (13, 14).
Otro hallazgo importante ha sido el constatar que los pacientes hiper-
tensos con hipertroﬁa ventricular izquierda tienen un deﬁciente manejo 
energético, este comportamiento ha sido demostrado al encontrarse 
que estos pacientes presentan una disminución en el radio de fosfo-
creatina / adenosina trifosfato (15).
En consideración al evidente efecto deletéreo que conﬁere la presencia 
de hipertroﬁa ventricular izquierda en los pacientes con hipertensión ar-
terial, su prevención es determinante en el pronóstico. Se ha comprobado 
que señales precoces de un mal control de presión arterial se evidencian 
por signos iniciales de remodelación ventricular izquierda expresados 
como disfunción diastólica  pesquisados con Doppler a nivel tisular. 
La disfunción diastólica se diagnostica por un patrón típico de ﬂujo 
transmitral a través de un  ecocardiograma Doppler que muestra una 
alteración de las ondas de llenado ventricular izquierdo. Hay diversos 
grados de disfunción diastólica, de ellos el restrictivo que se muestra en 
la ﬁgura 1 es el patrón más severo y se acompaña  frecuentemente de 
dilatación de la aurícula izquierda (16, 17). La  dilatación auricular iz-
quierda constituye un signo indirecto de disfunción diastólica y favorece 
la aparición de ﬁbrilación auricular.
La  evolución sin control de los  signos iniciales de daño miocárdico 
secundario a presión arterial no controlada llevará inevitablemente a la 
constitución de insuﬁciencia cardíaca por disfunción diastólica (insuﬁ-
ciencia cardíaca con fracción de eyección preservada).
De manera consistente los estudios de intervención con fármacos anti-
hipertensivos han demostrado que su correcta utilización  evidenciada 
por una baja sostenida en la presión arterial sistólica y diastólica re-
ducen signiﬁcativamente la incidencia de insuﬁciencia cardíaca, como 
así también la cardiopatía isquémica, insuﬁciencia renal y el accidente 
cerebrovascular (18).
Por muchos años  se asumió el paradigma de que el ventrículo izquier-
do frente al ascenso sostenido en la presión arterial respondía con un 
mecanismo compensatorio generando una hipertroﬁa del miocardio con 
el ﬁn de disminuir el estrés de la pared. Este hipertroﬁa en una fase 
avanzada determinaba severas alteraciones en la función de relajación 
del ventrículo izquierdo con la consecuente insuﬁciencia cardíaca por 
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disfunción diastólica. Al mantenerse el estímulo hipertensivo el meca-
nismo compensatorio presentaba una  transición en la cual el ventrículo 
pasaba  de una fase hipertróﬁca a una fase dilatada, acompañada de 
una  disminución  en la fracción de eyección llegando una insuﬁciencia 
cardíaca por disfunción sistólica (6). En los últimos años el componente 
de este paradigma que dice relación con la evolución de hipertroﬁa ven-
tricular izquierda a dilatación ha sido severamente cuestionado puesto 
[REV. MED. CLIN. CONDES - 2012; 23(6) 742-747]
que se ha comprobado que este proceso no se produce frecuentemente. 
En estudios recientes de seguimiento se ha encontrado que pacientes 
con hipertensión arterial e hipertroﬁa ventricular izquierda progresan a 
cardiopatía dilatada después de 5 a 7 años en cifras menores al 20% 
(19). En los estudios en los cuales se ha observado un número signiﬁ-
cativamente mayor esto se ha debido a la incorporación de un proceso 
isquémico coronario (ﬁgura 2).
FIGURA 1.
Patrón restrictivo al doppler endocavitario sin cambio con maniobra 
de vasalva (tipo iv).
Doppler tisular con ondae disminuida. Relación e/e muy 
aumentada.
FIGURA 2. 
Hipertroﬁa concéntrica 
del ventrículo izquierdo
Insuﬁciencia cardiaca 
con baja fracción de 
eyección
Con o sin infarto al 
miocardio
Transición a insuﬁciencia cardiaca post infarto 
al miocardio FRECUENTE
Transición a insuﬁciencia cardiaca sin infarto 
al miocardio FRECUENTE
Frecuente
Infrecuente
Infrecuente
Frecuente
HIPERTENSIÓN
INSUFICIENCIA CARDIACA
FRACCIÓN DE EYECCIÓN 
NORMAL SINTOMÁTICA
INSUFICIENCIA CARDIACA
CON BAJA FRACCIÓN DE 
EYECCIÓN SINTOMÁTICA
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Direcciones futuras:
Estudios recientes sugieren que la terapia genética debería tomar un rol 
determinante en el control de la remodelación miocárdica secundaria a 
hipertensión. A modo de ejemplo se ha encontrado que la liberación en 
ratas hipertensas de genes que liberan Pro - BNP (péptido natriuretico 
cerebral) resulta en una prevención en la generación de hipertroﬁa ven-
tricular  independiente del control de la presión arterial. También se ha 
encontrado que otro factor promisorio es el intervenir en la modulación de 
sistemas autocrinos y paracrinos mediados por las células cardíacas,esto 
conlleva una mejoría en la angiogenesis y en el recambio de la matrix 
extra extracelular (20).
2. PREVENCIÓN DE INSUFICIENCIA CARDIACA SECUNDARIA A 
CARDIOPATÍA ISQUÉMICA 
La cardiopatía isquémica se ha deﬁnido como la disfunción sistólica del 
ventrículo izquierdo secundaria a una enfermedad coronaria severa.
Los mecanismos etiopatogénicos que llevan a esta condición son 2: 
a) Infarto al miocardio con remodelación ventricular y pérdida irreversi-
ble de la función ventricular.
b) Miocardio isquémico aún viable con potencialidad de recuperación.
La cardiopatía isquémica constituye la primera causa de insuﬁciencia 
cardíaca en países desarrollados (1).
Suleiman y colaboradores en 1074 pacientes con infarto al miocardio 
mostraron que en un seguimiento a 23 meses, la incidencia de insu-
ﬁciencia cardíaca fue de un 10,7% (21). El desarrollo de insuﬁciencia 
cardíaca post infarto al miocardio se relacionó con el tamaño del mismo, 
su localización y la presencia de insuﬁciencia mitral isquémica.
La estrategia correcta es prevenir la  aparición de  enfermedad coronaria 
con un control eﬁcaz de los factores de riesgo conocidos: hipertensión 
arterial, diabetes mellitus, tabaquismo, dislipidemia. En los casos en que 
se produzca una oclusión aguda de un vaso coronario (Infarto agudo al 
miocardio) lo prioritario es rescatar la mayor cantidad de miocardio con 
la apertura precoz del vaso culpable (22).
Sin embargo, muchos pacientes van a llegar con insuﬁciencia cardíaca 
ya establecida y debido a la alta frecuencia de enfermedad coronaria 
isquémica, esta etiología siempre debe ser sospechada. El correcto diag-
nóstico de la etiología isquémica es fundamental puesto que el  trata-
miento adecuado con reperfusión de tejidos isquémicos viables mejora 
signiﬁcativamente la función ventricular izquierda. Múltiples estudios 
han mostrado que un 20 a 50% de pacientes con disfunción sistólica 
del ventrículo izquierdo de causa coronaria tienen una cantidad signiﬁ-
cativa de tejido viable, y por lo tanto un potencial de mejoría si se realiza 
revascularización (23-26). La mejoría en la sobrevida después de una 
revascularización coronaria se asocia directamente con la magnitud de 
aumento en la fracción de eyección (27). Es importante reconocer que la 
recuperación de la función contráctil post restablecimiento de ﬂujo san-
guíneo puede tomar de semanas a meses (28). La mejoría en la fracción 
de eyección se asocia a un proceso de remodelación  reversa que se evi-
dencia por disminución en las dimensiones del ventrículo izquierdo en 
sístole y diástole, y una morfología que retoma la forma elíptica normal 
y pierde progresivamente la esfericidad (27).
Prevención de insuﬁciencia cardíaca en pacientes valvulares:
Las valvulopatías crónicas son causantes de insuﬁciencia cardíaca a tra-
vés de un proceso de remodelación ventricular y auricular que lleva a 
la irreversibilidad. En consideración a lo anterior las recomendaciones 
actuales son a resolver quirúrgicamente las valvulopatías  ante mínima 
sintomatología o en pacientes asintomáticos en etapas iniciales de com-
promiso cardíaco (29).
A continuación se analizan con mayor detención el manejo de las val-
vulopatías que más frecuentemente se asocian a insuﬁciencia cardíaca 
por disfunción sistólica.
a. Insuﬁciencia  Valvular Aórtica (IA): 
Se insiste en la necesidad de considerar cirugía precoz en pacientes asin-
tomáticos con IA severa y disfunción ventricular leve (FE menor de 50%). 
Esta indicación también es aplicable en pacientes asintomáticos con di-
latación del ventrículo izquierdo (dimensión diastólica mayor de 70 mm 
o dimensión sistólica mayor de 50 mm) y también para pacientes que 
experimenten un deterioro de estas mediciones en controles seriados (30).
b. Insuﬁciencia Valvular Mitral:
Al igual que en la valvulopatía por insuﬁciencia aórtica en la insuﬁ-
ciencia mitral se recomienda actuar precozmente, es por ello que se 
recomienda la resolución quirúrgica en pacientes asintomáticos con IM 
severa y función ventricular preservada FE > 60% y dimensión sistólica 
ﬁnal normal < 40mm en quienes la probabilidad de reparación mitral 
es > 90%. La misma conducta se plantea para pacientes asintomáticos 
con IM severa y disfunción VI leve (FE < 60%) y/o dimensión sistólica 
ﬁnal de VI mayor 40mm (31).
Prevención de insuﬁciencia cardiaca causada por quimioterapia:
Las Antraciclinas son uno de los agentes quimioterapéuticos más am-
pliamente utilizados en la terapia antineoplásica, siendo su principal 
exponente la  doxorubicina. Sin embargo, el uso de la doxorrubicina se 
ha visto limitado por su cardiotoxicidad asociada (32, 33). La cardiotoxi-
cidad inducida por la antraciclina puede ocurrir en fase  aguda (días a 
semanas), subagudas (meses) o crónicos (años). La presentación crónica 
ha sido la más estudiada en seres humanos siendo su máxima expresión 
la insuﬁciencia cardíaca.
Se ha demostrado que el daño miocárdico inducido por antraciclinas es 
dependiente de la dosis, la cardiotoxicidad ocurre en menos del 5% de 
sujetos que se acumulan hasta 300 mg/m2; ocurre en un 5 a 10% de los 
sujetos que han alcanzando dosis entre 300 y 450 mg/m2, y el riesgo au-
menta sobre el  20% cuando se superan dichas dosis. La cardiotoxicidad 
puede acentuarse en casos en que haya coexistido radioterapia en la 
región torácica y cuando se ha usado concomitantemente trastuzumab 
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o aquellos pacientes con cardiopatía preexistente (34-39).
La cardiotoxicidad por antraciclinas parece estar mediada prioritaria-
mente por la  producción de radicales súper óxidos (ROS) en el corazón, 
con la generación de  apoptosis (40), inhibición de la síntesis de pro-
teína del mioﬁlamento (41), alteraciones en el metabolismo energético 
(42) y cambios ultraestructurales en miocitos (43). 
El dexrazoxano es el único agente clínicamente aprobado para tratar el 
daño oxidativo de las antraciclinas. El dexrazoxano es un agente quelan-
te de ﬁerro que bloquea la generación de radicales libres. Sin embargo, 
este agente tiene limitaciones en su uso tales como: su propia toxicidad, 
es caro y requiere uso parenteral, en consideración a lo anterior su uso 
solo se recomienda en casos de empleo de altas dosis de antraciclina y 
que necesitan ciclos continuos (44).
A la fecha existen series pequeñas que han mostrado efecto promisorios 
en prevenir la toxicidad de la antraciclina usando agentes cardiopro-
tectores “clásicos” del tipo: Valsartán, carvedilol, enalapril (45-47). Se 
encuentra a la espera de resultados en series mayores para dar una 
respuesta más concluyente sobre su utilización en esta patología.
[REV. MED. CLIN. CONDES - 2012; 23(6) 742-747]
Prevención de insuﬁciencia cardíaca secundaria a obesidad:
De manera creciente se ha consolidado la evidencia que indica que la 
obesidad es un importante factor de riesgo en el desarrollo de insuﬁcien-
cia cardíaca (48-55). Esta asociación es independiente de los factores de 
riesgo conocidos de generar insuﬁciencia cardiaca. Múltiples mecanis-
mos han sido propuestos para explicar este efecto, entre los más  investi-
gados se encuentran el aumento en la actividad inﬂamatoria del paciente 
obeso con anormalidades en las vías de las adipokinas (56, 57), siendo 
el tejido adiposo una fuente mayor de de citokinas pro inﬂamatorias, 
otro agente posiblemente relacionado es la Leptina la cual se encuentra 
elevada de manera signiﬁcativa en la obesidad.
SÍNTESIS
Podemos indicar que la insuﬁciencia cardiaca continúa siendo una entidad 
de alta incidencia y prevalencia con un mal pronóstico, pese a importantes 
avances en el tratamiento médico y en tecnología de soporte (resincroni-
zadores, desﬁbriladores, apoyo con asistencia ventricular). Es por ello que 
la prevención de la insuﬁciencia cardíaca debe empezar de manera enér-
gica en las etapas más precoces de las instancias reconocidas por ser sus 
etiologías más frecuentes tales como la hipertensión arterial, enfermedad 
coronaria, toxicidad por  medicamentos  y valvulopatías.
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